Характер экспрессии BCL-2 в поджелудочной железе при хроническом панкреатите by Клопова, В. А. & Самсонова, И. В.
МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ РЕСПУБЛИКИ БЕЛАРУСЬ 
 





































ВИТЕБСК - 2013 
УДК 616+615.1+378  





Профессор, доктор медицинских наук В.П. Дейкало 
 
Заместитель редактора: 




Профессор В.Я. Бекиш, д.ф.н. Г.Н. Бузук, профессор B.C. Глушанко, 
профессор С.Н. Занько, профессор В.И. Козловский, профессор Н.Ю. 
Коневалова, д.п.н. З.С. Кунцевич, профессор Н.Г. Луд, д.м.н. Л.М. Немцов, 
доцент Э.А. Аскерко, профессор В.И. Новикова, профессор В.П. Подпалов, 
профессор М.Г. Сачек, профессор В.М. Семенов, профессор А.Н. Щупакова, 
доцент Ю.В. Алексеенко, доцент С.А. Кабанова, доцент Л.Е. Криштопов, 
доцент С.П. Кулик, доцент В.В. Столбицкий, доцент И.А. Флоряну 
 
 
Д 70 Достижения фундаментальной, клинической медицины и фармации. 
Материалы 68-й научной сессии сотрудников университета. – Витебск: 






Представленные в рецензируемом сборнике материалы посвящены проблемам 
биологии, медицины, фармации, организации здравоохранения, а также 
вопросам социально-гуманитарных наук, физической культуры и высшей 





УДК 616+615.1+378  
ББК 5Я431+52.82я431 
 
© УО «Витебский государственный 




ХАРАКТЕР ЭКСПРЕССИИ BCL-2 В ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЕ  
ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ПАНКРЕАТИТЕ 
 
Клопова В.А., Самсонова И.В. 
УО «Витебский государственный медицинский университет» 
 
Актуальность. Понятие «хронический пан-
креатит», по современным представлениям, обо-
значает хронический полиэтиологический воспа-
лительно–дегенеративный процесс в поджелудоч-
ной железе. Он является результатом воздействия 
активированных панкреатических ферментов на 
паренхиму и строму железы с перманентной дест-
рукцией, прогрессирующей атрофией, замещением 
клеточных элементов паренхимы соединительной 
тканью, появлением псевдокист, кальцификацией 
железы, снижением ее экзо– и эндокринной функ-
ции [1]. 
Характерной гистопатологической чертой 
хронического панкреатита является панкреатиче-
ский фиброз. Последние исследования установили, 
что существенное значение в патогенезе панкреа-
тита имеет процесс апоптоза ацинарных клеток, 
дополняющий патогенетическую цепь и ускоряю-
щий процессы фиброгенеза в поджелудочной же-
лезе [2, 3]. При этом до настоящего времени не яс-
но взаимоотношение фиброза и апоптоза ацинар-
ных клеток в поджелудочной железе при хрониче-
ском панкреатите.  
Апоптоз - генетически запрограммированная 
гибель клеток в живом организме, впервые опи-
санная Kerr в 1972 г. Биологическая роль апоптоза 
заключается в установлении динамического рав-
новесия между процессами пролиферации и гибе-
ли клеток, что обеспечивает стабильное состояние 
тканей организма, поддержание постоянства чис-
ленности клеточных пулов, удаление старых и му-
тировавших клеток, а также клеток с измененными 
антигенными свойствами. Таким образом, апоптоз 
является своеобразной защитной реакцией орга-
низма.  
При длительном воспалении, могут происхо-
дить нарушения регуляции апоптоза. В результате 
этого извращается регенерация, усиленно проли-
ферируют генетически измененные клетки, удли-
няется продолжительность жизни клеток, наруша-
ется их дифференцировка. Все это в конечном ито-
ге способствует преднеопластической, а затем и 
неопластической пролиферации [4]. 
Bcl-2 является одним из основных компонен-
тов защиты клетки против факторов, вызывающих 
апоптоз. Известно, что bcl-2 способствует образо-
ванию в митохондриях ионных каналов, стабили-
зируя этим митохондриальную цитохром-оксидазу 
С, и связывает белки, участвующие в апоптозе.  
Цель. Изучить экспрессию bcl-2 (ингибитора 
апоптоза) в поджелудочной железе при хрониче-
ском панкреатите. 
Материал и методы. Изучено 45 образцов тка-
ни поджелудочной железы пациентов с хрониче-
ским панкреатитом, которым была выполнена 
дуоденумсохраняющая резекция в ОНПЦ «Хирур-
гия заболеваний печени и поджелудочной железы» 
на базе Витебской областной клинической боль-
ницы. Контрольную группу составили 7 образцов 
поджелудочной железы, полученные в морге 
Управления по Витебской области Государствен-
ной службы медицинских судебных экспертиз от 
умерших в результате несчастных случаев и не 
имеющих патологии поджелудочной железы. 
После фиксации в 10% растворе нейтрального 
формалина и стандартной гистологической про-
водки серийные срезы окрашивали гематоксили-
ном и эозином и иммуногистохимически с исполь-
зованием bcl-2 Bond RTU Primary (Leica, UK). 
С помощью световой микроскопии при увели-
чении х100, х200, х400 оценивали изменения в тка-
ни поджелудочной железы. При проведении ис-
следования использовали компьютерную систему 
анализа изображений (микроскоп Leica DM 2000 с 
цифровой камерой и лицензионной программой 
Leica Aplication Suite, Version 3.6.0).  
Дальнейшую обработку цифровых изображе-
ний проводили в программе ImageJ 1.45s, в рамках 
которой проводилась количественная оценка ин-
тенсивности иммуногистохимического окрашива-
ния препаратов. Статистическая обработка мате-
риала выполнялась с помощью пакета программ 
Statistica 6.0 для Windows.  
? ???
Таблица.  















45 10,55 7,99 14,67 
контроль 7 1,81 0,6 4,57 
Для выявления достоверности различий в группах использовался критерий Манна-Уитни (р<0,003).  
 
Результаты и обсуждение. В результате прове-
денных исследований было установлено, что в об-
разцах поджелудочной железы при хроническом 
панкреатите выявлялась довольно высокая сте-
пень экспрессии bcl-2 от 1,12 до 38,77 баллов. При 
этом в контрольной группе экспрессия была низ-
кой или отсутствовала (таблица). 
Выводы.  
Исследование показало, что при хроническом 
панкреатите выраженность экспрессии bcl-2 зна-
чительно возрастала в сравнении с поджелудочной 
железой без патологии. Надо полагать, при разви-
тии заболевания происходит нарушение клеточно-
го апоптоза по типу блока, в результате чего воз-
никает избыточная пролиферация. Это в свою 
очередь способствует прогрессированию заболева-
ния с развитием эндо- и экзокринной недостаточ-
ности органа.  
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СТРУКТУРНО – ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ПОДКОРКОВЫХ ЦЕНТРАХ СЛУХА  
ПРИ НАРУШЕНИЯХ КРОВОТОКА В СИСТЕМЕ ПОЗВОНОЧНЫХ АРТЕРИЙ 
 
Кобец Ю.Г., Бурак Г.Г., Ким Т.И. 
УО «Витебский государственный медицинский университет» 
 
Актуальность. Слуховая дисфункция развива-
ется вследствие многих причин лабиринтного ха-
рактера [2,3] и является постоянным синдромом 
нарушений кровотока в сосудах вертебрально – 
базилярного бассейна [1]. Среди многих причин, 
приводящих к преходящим или хроническим на-
рушениям вертебрально – базилярного кровооб-
ращения, наиболее частыми являются уменьшение 
просвета позвоночных артерий при их атероскле-
розе или тромбировании [4], сдавление сосуда эк-
зостозами при заболеваниях шейного отдела по-
звоночника [5]. Данные о динамике морфологиче-
ской перестройки структуры слуховой сенсорной 
системы при нарушениях кровотока в сосудах вер-
тебрально – базилярного бассейна в литературе 
отсутствуют. 
Цель. Изучить в динамике морфофункцио-
нальные изменения в микрососудах и нейроцитах 
ядер нижних холмиках после одно- и двухсторон-
ней окклюзий позвоночных артерий. 
Материал и методы. Исследование выполнено 
на 71 кроликах, у которых морфологическими и 
гистохимическими методами исследовали нижние 
холмики после окклюзии позвоночных артерий с 
